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 ﭼﮑﯿﺪه 
ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻧﻘـﺶ ﻣﻬـﻢ  ،ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي ﻣﺴﺘﻌﺪ ﮐﺎﻫﺶ ﺗﺮاﮐﻢ اﺳﺘﺨﻮان ﻫﺴـﺘﻨﺪ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺎژور ﺑﺎ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ :ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﮐـﺎن ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎ در ﮐﻮد ﻫﺎ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﮐﻔﺎﯾﺖ اﯾﻦ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ وﯿﻨﺮاﻟﯿﺰاﺳﯿﻮن اﺳﺘﺨﻮاندر ﻣ Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
 .ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺎژور ﭘﺮداﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺳﺎﻟﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ﺗﺎﻻﺳـﻤﯽ  81ﺗﺎ  8 ﺑﯿﻤﺎر 001ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﺮ روي ﺗﺤﻠﯿﻠﯽ ﻣﯽ -ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ ﻣﻘﻄﻌﯽ از ﻧﻮع اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﯿﻮه ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ:
 ﮔﯿﺮي ﺷﺪ. اﻧﺪازهاﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن اﻻﯾﺰا  و ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ ﺑﺎ D tiV HO-52 ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽاﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  دراﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ.  ﻣﺎژور
 .( داﺷـﺘﻨﺪ 03ld/gn>) Dاز ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣـﺎژور ﻣﻘـﺎدﯾﺮ ﭘـﺎﯾﯿﻨﯽ از وﯾﺘـﺎﻣﯿﻦ  %68در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  :ﻫﺎ ﯾﺎﻓﺘﻪ
ld/gmو ) 61±11/9ld/gn  ﯾﺘﯿﻦ ﭘﻼﺳ ــﻤﺎ در ﺟﻤﻌﯿ ــﺖ ﻣ ــﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺑ ــﻪ ﺗﺮﺗﯿ ــﺐ، و ﻓ ــﺮ Dﻣﯿ ــﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳــﻄﺢ ﺳ ــﺮﻣﯽ وﯾﺘ ــﺎﻣﯿﻦ 
( ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﯽ =P0/50دار ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻌﮑﻮس وﺟﻮد داﺷﺖ. ) ﮐﻪ ﺑﯿﻦ اﯾﻦ دو ﻣﺘﻐﯿﺮ، راﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨﯽﺑﻮد ( 7163/5±9131/8
 (03<ld/gn)، ﺎﻓﯽﮐ ــ D و در ﮔ ــﺮوه ﺑ ــﺎ وﯾﺘ ــﺎﻣﯿﻦ  7473/3±4031/4( 03ld/gn> )ﭘ ــﺎﯾﯿﻦ ،Dﻓ ــﺮﯾﺘﯿﻦ در ﮔ ــﺮوه ﺑ ــﺎ وﯾﺘ ــﺎﻣﯿﻦ 
 ﺑﻮد. 0282/2±9511/5
ﺑﺎﺷﺪ. ﺟﻬﺖ ﭘﯿﺸـﮕﯿﺮي از ﻋـﻮارض اﺳـﮑﻠﺘﯽ ﻧﺎﺷـﯽ از  در ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺎژور ﺷﺎﯾﻊ ﻣﯽD ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ  :ﮔﯿﺮي ﻧﺘﯿﺠﻪ
در D  ﻫﺎي ﺟﺎﻣﻌﯽ ﺟﻬﺖ ﭘﺎﯾﺶ ﮐﻔﺎﯾﺖ اﯾـﻦ وﯾﺘـﺎﻣﯿﻦ و ﭘﯿﺸـﮕﯿﺮي و درﻣـﺎن ﮐﻤﺒـﻮد وﯾﺘـﺎﻣﯿﻦ  ﮐﻤﺒﻮد اﯾﻦ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﻻزم اﺳﺖ ﭘﺮوﺗﮑﻞ
ﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺎژور ﺗﺪوﯾﻦ ﺷﻮد و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻨﻈﻢ ﺷﻼﺗﻮرﻫﺎي آﻫﻦ از ﻋﻮارض ﻧﺎﺷﯽ از اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺎر آﻫﻦ از ﺟﻤﻠﻪ ﻋـﻮارض ﮐ
 .ﺷﻮداﺳﺘﺨﻮاﻧﯽ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي 
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 ﻣﻘﺪﻣﻪ
 ﻧﺎﺷـﯽ از  ﻻﺳﻤﯽ ﻣـﺎژور ﯾـﮏ آﻧﻤـﯽ ﻣـﺰﻣﻦ ژﻧﺘﯿﮑـﯽ، ﺗﺎ
ﯿﻦ ﭼﻨﺪ زﻧﺠﯿﺮه ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿـﺪ ﮔﻠـﻮﺑ  ﮐﺎﻫﺶ ﺳﺎﺧﺖ ﯾﮏ ﯾﺎ
در ﮐﺸﻮر ﻣﺎ ﺑﺎ وﺟﻮد ﻣﺸـﺎوره اﺟﺒـﺎري  .(2،1) ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽ
ﻗﺒﻞ از ازدواج، ﺑﺮوز اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﻤﭽﻨـﺎن ﺑـﺎﻻ ﺑـﻮده و 
. ﺷـﯿﻮع اﯾـﻦ (3-5) ﺑﺎﺷـﺪ  ﻣﯽدرﺻﺪ  01ﺗﺎ  4 ﺷﯿﻮع آن
ﻫـﺎي ﺟﻨـﻮب ﺷـﺮق اﺳـﺘﺎن ﮐﺮﻣﺎن و  ﺑﯿﻤﺎري در اﺳﺘﺎن
ﮔﺰارش ﺷـﺪه اﺳـﺖ  اﯾﺮان ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﭼﺸﻤﮕﯿﺮي ﺑﺎﻻ
ﺑﯿﻤـﺎري ﭘﯿﻮﻧـﺪ ﻣﻐـﺰ اﺳـﺘﺨﻮان اﯾﻦ درﻣﺎن ﻗﻄﻌﯽ  (.6)
اﺳـﺖ  هاﺳﺖ، اﻟﺒﺘﻪ اﯾﻦ ﻋﻤﻞ ﺑﺎ ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﺑﺎﻻﯾﯽ ﻫﻤﺮا
ﻫﺎي ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺠـﺪداً رﺷـﺪ  و در ﺑﻌﻀﯽ ﺑﯿﻤﺎران، ﺳﻠﻮل
 (.7ﮐﻨﻨﺪ )ﻣﯽ
ﺮوزه ﺑﻪ ﻣﻮازات ﭘﯿﺸـﺮﻓﺖ از ﻋﻮارض ﻧﺴﺒﺘﺎً ﺷﺎﯾﻊ ﮐﻪ اﻣ  
ﻫﺎي درﻣـﺎﻧﯽ و اﻓـﺰاﯾﺶ ﻃـﻮل ﻋﻤـﺮ، در ﺑﯿﻤـﺎران  روش
ﺷـﻮد اﺳـﺘﺌﻮﭘﻨﯽ و ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣـﺎژور دﯾـﺪه ﻣـﯽ 
. ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﺨﺘﻠـﻒ (8)اﺳﺘﺌﻮﭘﻮروز اﺳﺖ 
اﺧﺘﻼل ﺗﺮاﮐﻢ اﺳﺘﺨﻮان در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن و اﻃﻔـﺎل ﻣﺒـﺘﻼ 
ﮐـﺎﻫﺶ ﺗـﺮاﮐﻢ  .(9-21) ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﺗﺄﯾﯿﺪ ﺷﺪه اﺳـﺖ 
ﯽ ﺑـﺮاي ﺑـﺮوز اﺳﺘﺨﻮان در ﮐﻮدﮐﯽ ﻋﺎﻣـﻞ ﺧﻄـﺮ ﻣﻬﻤ ـ
اﻫﻤﯿـﺖ اﯾـﻦ  ،(31)ﺑﺎﺷـﺪ ﺷﮑﺴﺘﮕﯽ در ﮐﻮدﮐـﺎن ﻣـﯽ 
اي در ﺟﻬﺖ  ﻮع ﺑﻪ ﺣﺪي اﺳﺖ ﮐﻪ اﻗﺪاﻣﺎت ﻣﺪاﺧﻠﻪﻣﻮﺿ
 ﻋﻨـﻮان ﺑـﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺣﺪاﮐﺜﺮ ﺗﻮده اﺳﺘﺨﻮاﻧﯽ در ﮐـﻮدﮐﯽ 
ﯾﮏ ﻣﻮﺿﻮع ﻣﻬـﻢ ﺑـﺮاي ﺗﺤﻘﯿـﻖ و ﭘـﮋوﻫﺶ ﻣﺤﺴـﻮب 
 .(41)ﺷﻮد  ﻣﯽ
ﺑـﺎﻟﻘﻮه در ﮐـﺎﻫﺶ  ﺻـﻮرت ﺑـﻪ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ  ﯾﮑﯽ از ﻓﺎﮐﺘﻮر  
ﺑﺎﺷـﺪ  ﻣﯽ Dﺗﻮده اﺳﺘﺨﻮاﻧﯽ ﻧﻘﺶ دارد ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
در ﮐﻮدﮐـﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧـﺎن در D ﮐﻤﺒـﻮد وﯾﺘـﺎﻣﯿﻦ . (51)
ﯾـﮏ  ﻋﻨﻮان ﺑﻪﺷﺎﯾﻊ اﺳﺖ ﮐﻪ  يﻗﺪر ﺑﻪﺗﻤﺎم ﻣﻨﺎﻃﻖ دﻧﯿﺎ 
ﻣﻌﻀــﻞ ﺑﻬﺪاﺷــﺘﯽ ﻣﻬــﻢ در ﺗﻤــﺎم دﻧﯿــﺎ از ﺟﻤﻠــﻪ 
-91) ﺷـﻮد ﻣـﯽ  ﯽﺗﻠﻘ ، اروﭘﺎ، اﻧﮕﻠﯿﺲ و....ﻣﺘﺤﺪه ﺎﻻتﯾا
ﺑـﺮوز  . ﮐﻤﺒﻮد آﺷﮑﺎر اﯾـﻦ وﯾﺘـﺎﻣﯿﻦ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ (31،61
ﺷﻮد و ﮐﻤﺒـﻮد ﺗﺤـﺖ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ آن  رﯾﮑﺘﺰ در ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﯽ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ اﺧﺘﻼل در ﻣﯿﻨﺮاﻟﯿﺰاﺳﯿﻮن اﺳﺘﺨﻮان ﺷﻮد  ﻣﯽ
ﮐـﻪ ﺗﻨﻬـﺎ در داﻧﺴـﯿﺘﻮﻣﺘﺮي اﺳـﺘﺨﻮان ﺧـﻮد را ﻧﺸـﺎن 
ﮐﻪ ذﮐﺮ ﺷﺪ از ﻋﻮارض ﻧﺴـﺒﺘﺎ ً ﻃﻮر ﻫﻤﺎن .(31)دﻫﺪ  ﻣﯽ
ﻫﺎي درﻣـﺎﻧﯽ  ﺷﺎﯾﻊ ﮐﻪ اﻣﺮوزه ﺑﻪ ﻣﻮازات ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ روش
ران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺗﺎﻻﺳـﻤﯽ و اﻓﺰاﯾﺶ ﻃﻮل ﻋﻤـﺮ، در ﺑﯿﻤـﺎ 
. (8)ﺷﻮد اﺳﺘﺌﻮﭘﻨﯽ و اﺳﺘﺌﻮﭘﻮروز اﺳـﺖ  ﻣﯽﻣﺎژور دﯾﺪه 
در ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﺎت ﻣﺨﺘﻠ ــﻒ اﺧ ــﺘﻼل ﺗ ــﺮاﮐﻢ اﺳ ــﺘﺨﻮان در 
ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن و اﻃﻔﺎل ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ﺗﺎﻻﺳـﻤﯽ ﮔـﺰارش ﺷـﺪه 
ﺟﻤﻠـﻪ  ﻣﺘﻌـﺪدي از  يﻓﺎﮐﺘﻮرﻫـﺎ ﮔﺮﭼـﻪ  .(9-21)اﺳﺖ 
ﺗﯿﺮوﺋﯿﺪﯾﺴــ ــﻢ، ﻫﯿﭙﻮﮔﻨﺎدﯾﺴــ ــﻢ، ﻣﺼــ ــﺮف  ﻫﯿﭙــ ــﻮ
ﻫﺎي  ﻧﺎﺷﯽ از ﺑﯿﻤﺎريﺗﻐﺬﯾﻪ ﻮءﺳﻣﺘﻮاﺗﺮﺷﻼﺗﻮرﻫﺎي آﻫﻦ، 
ﻫـﺎي اي ﺑـﺮوز ﺑﯿﻤـﺎري  ﺗﻮاﻧﺪ ﻋﺎﻣﻞ زﻣﯿﻨﻪ ﻣﺰﻣﻦ و ... ﻣﯽ
اﻣـﺎ ﯾﮑـﯽ از  ؛ﯿﻤﺎران ﺑﺎﺷـﺪ ﺑ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ اﺳﺘﺨﻮان در اﯾﻦ
 ﺻـﻮرت ﺑـﻪ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ در ﮐﻨﺎر ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻮاﻣـﻞ ﺧﻄـﺮ  ﻓﺎﮐﺘﻮر
ﺳ ــﺎز ﯾ ــﺎ ﺗﺸ ــﺪﯾﺪ ﮐﻨﻨ ــﺪه  زﻣﯿﻨ ــﻪﺗﻮاﻧ ــﺪ ﺑ ــﺎﻟﻘﻮه ﻣ ــﯽ 
اﺳﺘﺌﻮﭘﻮروزﯾﺲ در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻤﺒـﻮد وﯾﺘـﺎﻣﯿﻦ 
ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻌﻀﯽ از ﻣﺤﻘﻘﺎن ﻣﻌﺘﻘﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﮐﻤﺒﻮد اﯾـﻦ  ﻣﯽ D
ﯽ ﺗﻮاﻧﺪ اﺛﺮات ﻣﺨﺮﺑﯽ ﺑﺮ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ اﺳﺘﺨﻮاﻧ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﻣﯽ
، از ﻃﺮﻓـﯽ ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ (02)در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ 
آﻫﻦ در اﯾﻦ ﺑﯿﻤـﺎران ﺑـﺎ  روﻧﺪه ﺶﯿﭘرﺳﺪ ﮐﻪ ﺗﺠﻤﻊ  ﻣﯽ
 52ﻨـــ ــﯿﻦ اي و ﻫﻤﭽاﺧـــ ــﺘﻼل در ﺟـــ ــﺬب روده 
ﻫﯿﺪروﮐﺴﯿﻼﺳﯿﻮن ﮐﺒﺪي اﯾﻦ اﻓﺮاد را ﻣﺴـﺘﻌﺪ ﮐﻤﺒـﻮد 
در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﺘﻌـﺪد در  .(12)ﮐﻨـﺪ  ﻣـﯽ Dوﯾﺘـﺎﻣﯿﻦ 
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳـﻤﯽ  در Dزﻣﯿﻨﻪ ﺳﻄﺢ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﻣﺎژور ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺘﻔﺎوت و ﮔﺎﻫﯽ ﺿﺪ و ﻧﻘﯿﺾ ﮔﺰارش ﺷـﺪه 
 ، ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾـﻦ اﮐﺜـﺮ اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت در (22-62)اﺳﺖ 
اﻧـﺪ و ﺗﻌـﺪاد  ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺎژور اﻧﺠﺎم ﺷﺪه
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧـﺎن ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ 
ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺎژور ﺑﺴﯿﺎر ﻣﺤـﺪود و اﻧﮕﺸـﺖ ﺷـﻤﺎر اﺳـﺖ 
 .(32،62)
، در Dدر اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﻪ ﺑﺮرﺳـﯽ ﺳـﻄﺢ وﯾﺘـﺎﻣﯿﻦ  
ﺳـﺎﻟﻪ ﻣﺒ ـﺘﻼ ﺑ ـﻪ ﺗﺎﻻﺳـﻤﯽ ﻣ ـﺎژور  81ﺗ ـﺎ  8ﺑﯿﻤـﺎران 
 ﭘﺮداﺧﺘﯿﻢ و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻗﺒﻠـﯽ 
ﮐﻪ ﺳﻄﺢ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ ﭘﻼﺳـﻤﺎ در اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران را در  (12)
اﻧـﺪ ﺑـﻪ دﺧﯿـﻞ داﻧﺴـﺘﻪ  Dﺳﻨﺘﺰ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
 5931 ﭘﺎﯾﯿﺰ/ 1ﺳﺎل اول/ ﺷﻤﺎره                   ....                                                 01                                                    ﭘﻮر       ﻟﻌﺎت ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ اﻓﻀﻠﯽﻄﺎﻣﺠﻠﻪ ﻣ
 ﻫﻤﮑﺎران و ﻣﻠﮑﯽ اﻟﻬﺎم                               ﻣﺎژور ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ درﮐﻮدﮐﺎن ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ و 3D وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ 52 ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ ﺳﻄﺢ ارﺗﺒﺎط 
ﺑـﺎ ﻓـﺮﯾﺘﯿﻦ ﭘﻼﺳـﻤﺎ  Dﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﺳﻄﺢ وﯾﺘـﺎﻣﯿﻦ 
ﻪ اﻣﯿﺪ اﺳﺖ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻـﻞ از اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑ  ـ ﭘﺮداﺧﺘﯿﻢ.
ﻫﺎي ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي و  ﺗﻮاﻧﺪ راﻫﻨﻤﺎﯾﯽ در ﺟﻬﺖ ﺗﺪوﯾﻦ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ
ﻤﮏ ﺑـﻪ ﺣﻔـﻆ و ﺑﻬﺒـﻮد ﮐ و درﻣﺎن ﮐﻤﺒﻮد اﯾﻦ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ
در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﻣﺒـﺘﻼ  ﺳﻼﻣﺖ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﺳﮑﻠﺘﯽ
 ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺎژور ﺑﺎﺷﺪ.
 
 ﺷﯿﻮه ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺗﺤﻠﯿﻠـﯽ از ﻧـﻮع  -ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ  ﺣﺎﺿﺮﻣﻄﺎﻟﻌﻪ   
ﺳـﺎﻟﻪ  81ﺗﺎ  8 ﺑﯿﻤﺎر 001 يروﮐﻪ ﺑﺮ  ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻘﻄﻌﯽ ﻣﯽ
ﻫﺎي ﺧﺎص ﺷﻬﺮ ﮐﺮﻣـﺎن  ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻣﺮﮐﺰ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺮاﺟﻌﻪ
م ﭘﺬﯾﺮﻓﺖ. ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﺘﺎ ﺗﺎﻻﺳـﻤﯽ اﻧﺠﺎ 3931ﻃﯽ ﺳﺎل 
ﻫﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻣﺴﺠﻞ ﺷﺪه  در اﯾﻦ اﻓﺮاد ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻌﯿﺎر
 ﻃـﻮر ﺑـﻪ ، ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران از دوران ﺷﯿﺮﺧﻮارﮔﯽ (02)ﺑﻮد 
ﮐﺮدﻧـﺪ ﯾﺎﻓﺖ ﻣـﯽ  درﺧﻮن  ﺑﺎر ﮏﯾﻫﻔﺘﻪ  4ﺗﺎ  2ﻣﻨﻈﻢ ﻫﺮ 
ﺑـﻮد.  9 Ld/gm ﻫـﺎ ﺑـﺎﻻﺗﺮ از و ﺳـﻄﺢ ﻫﻤﻮﮔﻠـﻮﺑﯿﻦ آن
 Dﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ﺧﺮوج از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻣﺼﺮف ﻣﮑﻤﻞ وﯾﺘـﺎﻣﯿﻦ 
)ﺧﻮراﮐﯽ ﯾﺎ ﺗﺰرﯾﻘﯽ(، ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻣﺼـﺮف دارو )ﺿـﺪ ﺗﺸـﻨﺞ 
و...( ﯾﺎ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺎ ﺟـﺬب ﯾـﺎ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴـﻢ 
ﻦ ﮐﺒﺪي، ﮐﻠﯿﻮي و ﺳﻮء ﺟـﺬب ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺰﻣ Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﮔﻮارﺷﯽ و ﻋﺪم رﺿﺎﯾﺖ ﺟﻬﺖ ﺷﺮﮐﺖ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﻮد. 
ﺷـﺪﻧﺪ و ﺗﺼﺎدﻓﯽ آﺳﺎن وارد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  ﺻﻮرت ﺑﻪﺑﯿﻤﺎران 
ﺑﺮاي ﺗﻤﺎﻣﯽ ﺑﯿﻤﺎران در ﺧﺼﻮص ﻣﺮاﺣﻞ اﻧﺠﺎم و ﻧﺤـﻮه 
اﻧﺠﺎم ﻃﺮح ﺗﻮﺿﯿﺢ داده ﺷﺪ ﮐﻪ در ﭘﺎﯾﺎن ﺑـﻪ آﻧـﺎن اﯾـﻦ 
اﻃﻤﯿﻨﺎن داده ﺷﺪ ﻋـﺪم ﺷـﺮﮐﺖ در ﻃـﺮح ﻫـﯿﭻ ﮔﻮﻧـﻪ 
 ﻫﺎ ﻧﺪارد. در ﺷﺮاﯾﻂ درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎري آن ﺗﻐﯿﯿﺮي
ﺗﻤﺎﻣﯽ ﺑﯿﻤﺎران وارد ﺷﺪه ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ ﭘﺰﺷـﮏ   
ﺷـﺪﻧﺪ و ﻓ ـﻮق ﺗﺨﺼـﺺ ﻏـﺪد وﯾﺰﯾ ـﺖ و ﻣﻌﺎﯾﻨ ـﻪ ﻣـﯽ 
ﺷـﺮح ﺣـﺎل ﮐﺎﻣـﻞ و  ﻋﻼوه ﺑﻪﻫﺎي ﻣﻌﺎﯾﻨﻪ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ  ﯾﺎﻓﺘﻪ
آوري اﻃﻼﻋـﺎت  ﻣﺤﺮﻣﺎﻧ ـﻪ وارد ﻓـﺮم ﺟﻤـﻊ ﺻـﻮرت ﺑ ـﻪ
 ﮔﺮدﯾﺪ. ﻣﯽ
 
 ﺑﺮرﺳﯽ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ
 ﻮﻧﻪ ﺧﻮنـﺒﺎﻧﻪ ﻧﻤـﺘﺎﯾﯽ ﺷـﺪ از ﻧﺎﺷـﻌﻤﺎران ﺑـﻤﺎم ﺑﯿـاز ﺗ
، D tiV HO-52ﮔﯿـﺮي ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﯽ ﺟﻬـﺖ اﻧـﺪازه 
، اﻟﮑـﺎﻟﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز و ﻫﻤﻮﮔﻠـﻮﺑﯿﻦ  ﻓﺴﻔﺮ ، ﮐﻠﺴﯿﻢ ،ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ
ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از  D tiV HO-52ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ
)ﮐﯿ ــﺖ ﮐﺎﻟﯿﺒﻮﺗ ــﮏ ﺳ ــﺎﺧﺖ ﮐﺸ ــﻮر  ASILEآزﻣ ــﻮن 
ﮔﯿ ــﺮي ﻓ ــﺮﯾﺘﯿﻦ ﺑ ــﺎ اﺳ ــﺘﻔﺎده از روش  اﻧ ــﺪازهآﻣﺮﯾﮑ ــﺎ( 
ﮐﯿﺖ ﻣﻨﻮﺑﺎﯾﻨـﺪ ﺳـﺎﺧﺖ ﮐﺸـﻮر آﻣﺮﯾﮑـﺎ( و  )ﺑﺎ ASILE
 61-532 ld/gnﻣﻘﺪار ﻧﺮﻣﺎل ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷـﺪه ﺑـﺮاي آن 
ﻫـﺎ ﺑـﻮد،  ﺑـﺮاي ﺧـﺎﻧﻢ 01-082ld/gnﺑـﺮاي آﻗﺎﯾـﺎن و 
ﮔﯿـﺮي ﮐﻠﺴـﯿﻢ و ﻓﺴـﻔﺮ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از دﺳـﺘﮕﺎه  اﻧﺪازه
 0021T-Bي، اﻟﮑﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﺑـﻪ روش اﺳﭙﮑﺘﺮوﻓﺘﻮﻣﺘﺮ
ﺮان( )ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﮐﯿﺖ ﭘﺎرس آزﻣﻮن ﺳﺎﺧﺖ ﮐﺸـﻮر اﯾ  ـ
ﺑﺮاي  08-603ﻫﺎ،  ﺑﺮاي ﺧﺎﻧﻢ 64-603ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻧﺮﻣﺎل 
  xemsisآﻗﺎﯾﺎن و ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از دﺳـﺘﮕﺎه 
 يﻫـﺎ  ﺶﯾآزﻣـﺎ ﻻزم ﺑﻪ ذﮐﺮ اﺳـﺖ ﺗﻤـﺎﻣﯽ  اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ.
ﻓﻮق در ﯾﮏ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه واﺣﺪ، ﺑﺎ ﮐﯿﺖ ﯾﮑﺴﺎن و ﺗﻮﺳـﻂ 
ﺗﮑﻨﯿﺴـﯿﻦ ﯾﮑﺴـﺎن و آﻣـﻮزش دﯾـﺪه اﻧﺠـﺎم ﮔﺮﻓـﺖ و 
ﺎي ﺧ ــﺎص ﺗﺤ ــﺖ ﻧﻈ ــﺮ ﻫ ــآزﻣﺎﯾﺸــﮕﺎه ﻣﺮﮐ ــﺰ ﺑﯿﻤ ــﺎري 
آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻣﺮﺟﻊ ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ وزارت ﺑﻬﺪاﺷﺖ ﻫـﺮ 
 ﺷﺪ.  ﺳﺎزي و ﮐﺎﻟﯿﺒﺮه ﻣﯽ اﺳﺘﺎﻧﺪاردﺑﺎر  ﺳﻪ ﻣﺎه ﯾﮏ
ﺑـﺮ اﺳـﺎس  D tiV HO-52  ﺳـﻄﺢ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ   
 yenaeH و  nanabalaM  و yupahCﺎي ـﻫ ﻪـﺘــﯾﺎﻓ
ﻣـﻮرد ﺗﺠﺰﯾـﻪ و ﺗﺤﻠﯿـﻞ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ و ﻣﻘـﺎدﯾﺮ ﺑـﺎﻻﺗﺮ 
ﻧﺎﮐـﺎﻓﯽ  03ld/gnﺗﺎ  02ld/gnﯿﻦ ﻧﺮﻣﺎل، ﺑ 03ld/gnاز
در  Dﮐﻤﺒـﻮد وﯾﺘـﺎﻣﯿﻦ  ﻋﻨـﻮان ﺑـﻪ  02ld/gnﺗﺮ از  و ﮐﻢ
 .(72-92) ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
 
 ﻫﺎﯾﺎﻓﺘﻪ
ﺳﺎل 31/3±3/5ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ   
ﺳـﺎل 81ﺗﺮﯾﻦ ﺳﻦ  ﺳﺎل و ﺑﯿﺶ 8ﺗﺮﯾﻦ ﺳﻦ  ﺑﻮد ﮐﻪ ﮐﻢ
دﺧﺘـﺮ  77ﻓـﺮاد ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﭘﺴـﺮ و ا ﻧﻔﺮ از 32ﺑﻮد. 
از اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺑﯿﻤـﺎري ﻧﻔﺮ  33ﺑﻮدﻧﺪ. 
%(، 4%(، ﻫﯿﭙﻮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿـﺪي )61ﻫﻤـﺮاه ﻧﻈﯿـﺮ دﯾﺎﺑـﺖ ) 
و %( 8ﻫﺎي ﻫﻤﺮاه ) %( و ﺳﺎﯾﺮ ﺑﯿﻤﺎري5ﻫﯿﭙﻮﺗﯿﺮوﺋﯿﺪي )
 ﺑﻘﯿﻪ اﻓﺮاد ﻓﺎﻗﺪ ﻫﺮﮔﻮﻧﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﻤﺮاه ﺑﻮدﻧـﺪ. ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ 
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 ﻫﻤﮑﺎران و ﻣﻠﮑﯽ اﻟﻬﺎم                                ﻣﺎژور ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ درﮐﻮدﮐﺎن ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ و3D  وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ 52 ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ ﺳﻄﺢ ارﺗﺒﺎط
 mCﺮ ـﻌﻪ ﺣﺎﺿ ـــ ـــﺎﻟﻄــﺎران ﻣـ ـــﻤـﻗ ــﺪ و وزن در ﺑﯿ
ﺑـﻮد و ﻣﺘﻮﺳـﻂ ﺷـﺎﺧﺺ  13±7/7 gK و 531±11/7
ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ  ﺑﻮد. 61/7±2 2m/gKﻧﻤﺎي ﺗﻮده ﺑﺪﻧﯽ اﻓﺮاد 
ﻣﺮﺗﺒـﻪ در  61/7±6/8ﺑﯿﻤـﺎران دﻓﻌﺎت ﺗﺰرﯾﻖ ﺧـﻮن در 
 ،D وﯾﺘـــﺎﻣﯿﻦ ﺳـــﺮﻣﯽ ﺳـــﻄﺢ ﻣﯿـــﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳـــﺎل
 ﻧﻔـﺮ %( 67) 67 ﺑـﯿﻦ  اﯾﻦ در ﮐﻪ ﺑﻮد 61±11/9ld/gn
 ،02 ld/gn از ﮐﻤﺘـﺮ  D وﯾﺘـﺎﻣﯿﻦ  ﺳـﺮﻣﯽ  ﺳﻄﺢ داراي
 ﺗـﺎ  02ld/gn ﺑـﯿﻦ  ﺳـﺮﻣﯽ  ﺳﻄﺢ داراي%( 01) ﻧﻔﺮ 01
 از ﺑ ــﯿﺶ ﺳ ــﺮﻣﯽ ﺳ ــﻄﺢ داراي%( 41) ﻧﻔ ــﺮ 41 و 03
.(1ﻧﻤــــــــــــ ــﻮدار) ﺑﻮدﻧـــــــــــــﺪ 03ld/gn
 
                                    
 ﻟﯿﺘﺮ( دﺳﯽدر  ﺮمﮔ ﯽﻠﯿﻣ) Dﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﺨﺘﻠﻒ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ  :1ﻧﻤﻮدار                    
 يﻫﺎ يﻤﺎرﯿﺑدر ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻣﺮﮐﺰ                     
 ﺧﺎص ﺷﻬﺮ ﮐﺮﻣﺎن
 
 ld/gnدر دﺧﺘﺮان  Dﻣﺘﻮﺳﻂ ﺳﻄﺢ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﺑﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ  21/9±7/6 ld/gn در ﭘﺴﺮان و 71±21/8
 (.P=0/440) اﺳﺖﺗﻔﺎوت از ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري ﻧﯿﺰ ﻣﻌﻨﺎدار 
ﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ ﺧﻮن ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻮرد ﻣﯿﺎﻧﮕﯿ
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻄﺢ  ،7163/5±9131/8 ld/gmﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻄﺢ  ،9/4 ±0/5 ld/gm ﺳﺮﻣﯽ ﮐﻠﺴﯿﻢ
و ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻏﻠﻈﺖ  5±1ld/gm ﻓﺴﻔﺮ  ﺳﺮﻣﯽ
 9/8±1/5ld/gm ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻮرد 
 ﺑﻮد.
و ﺳﻄﺢ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ  Dﺑﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﺧﻮﻧﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ   
ﻣﻌﮑﻮس و  ﺻﻮرت ﺑﻪدار  ﻄﻪ ﻣﻌﻨﯽﭘﻼﺳﻤﺎي ﺑﯿﻤﺎران، راﺑ
 .(=P0/50ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ ) ﺻﻮرت ﺑﻪ
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﺑﯿﻦ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﺳﻄﺢ 
ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﮑﻮس ﺿﻌﯿﻒ ﻣﻌﻨﺎداري وﺟﻮد داﺷﺖ 
 واﻣﺎ ﺑﯿﻦ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ  .(P=0/700)
 دار ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﯾﺪ اي ﻣﻌﻨﯽراﺑﻄﻪ Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ  ﺳﻄﺢ
 .(=P0/935)
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ در ﮔﺮوه ﮐﻤﺒﻮد   
، در ﮔﺮوه ﺑﺎ  4573/6±0521/4D ld/gn وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
و  1963/9±2471/5D ld/gn ﺳﻄﺢ ﻧﺎﮐﺎﻓﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ
 ld/gn D ﻦﯿﺘﺎﻣﯾودر ﮔﺮوه ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﮐﺎﻓﯽ 
ﺑﻮد ﮐﻪ ﺳﻄﺢ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ در ﮔﺮوه  7272/9 ±2511
داري از ﮔﺮوه  ﻣﻌﻨﯽ ﺻﻮرت ﺑﻪ Dﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
اﻣﺎ ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه  ،( ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮدP=0/700) ﻧﺮﻣﺎل Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
( و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ P=0/788ﻧﺎﮐﺎﻓﯽ ﺑﺎ ﮐﻤﺒﻮد ) Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﻧﺎﮐﺎﻓﯽ ﺑﺎ  Dﻓﺮﯾﺘﯿﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎ در ﮔﺮوه ﺑﺎ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ  ﺳﻄﺢ
 ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪه يدار ﯽﻣﻌﻨﻧﺮﻣﺎل  Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
 .(1 ﺟﺪول) (P=0/521)
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 اﻟﻬﺎم ﻣﻠﮑﯽ و ﻫﻤﮑﺎران             ﻣﺎژور                 ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ درﮐﻮدﮐﺎن ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ و 3D وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ 52 ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ ﺳﻄﺢ ارﺗﺒﺎط  
 
 ﺳﻄﻮح اﺳﺎس ﺑﺮ ﻣﺎژور ﯽﺗﺎﻻﺳﻤ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن و ﮐﻮدﮐﺎن در ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻦﯿﺘﯾﻓﺮ ﺳﻄﺢ :1 ﺟﺪول
 ﭘﻼﺳﻤﺎ D ﻦﯿﺘﺎﻣﯾو ﻣﺨﺘﻠﻒ
 ﺳﻄﺢ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎ             ﺗﻌﺪاد             (           ld/gn)D ﻦﯿﺘﺎﻣﯾوﺳﻄﺢ 
 4573/6±0521/467                                                                      *  02 >
 1963/9±2471/5 01 ‡ † 02-03
 7272/9 ±2511 41                                                                                      03<
 (=p 0/700ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﮐﻤﺒﻮد و ﻧﺮﻣﺎل ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎدار ﺑﻮد )*                               
 (=p 0/788ﺎدار ﻧﺒﻮد )ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﻧﺎﮐﺎﻓﯽ و  ﮐﻤﺒﻮد †                             
 (=p0/521ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﻧﺎﮐﺎﻓﯽ و ﻧﺮﻣﺎل ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎدار ﻧﺒﻮد ) ‡                                   
 
ﺑﻪ دو ﮔﺮوه  D ﻦﯿﺘﺎﻣﯾوﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎران از ﻧﻈﺮ ﺳﻄﺢ 
 ﭘﺎﯾﯿﻦ D ﻦﯿﺘﺎﻣﯾو( ld/gn 03<ﻧﺮﻣﺎل ) D ﻦﯿﺘﺎﻣﯾوﺑﺎ 
ﺑﻨﺪي ﺷﺪﻧﺪ. اﯾﻦ دو ﮔﺮوه از  ﺗﻘﺴﯿﻢ( D ld/gn 03>)
 و، ﺳﻄﺢ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ  ﺑﺪﻧﯽﻈﺮ ﺳﻦ، ﺟﻨﺲ، اﻧﺪﮐﺲ ﺗﻮده ﻧ
ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺷﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه از  ﻢﯿﮐﻠﺴ
ﻧﻈﺮ ﺗﻮزﯾﻊ ﺟﻨﺴﯿﺘﯽ، ﺳﻦ، اﻧﺪﮐﺲ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﯽ، ﺳﻄﺢ 
ﮐﻠﺴﯿﻢ، آﻟﮑﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز و ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ اﺧﺘﻼف 
داري وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ اﻣﺎ ﺳﻄﺢ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎ در  ﻣﻌﻨﯽ
داري ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﻣﻌﻨﯽ ﻃﻮر ﺑﻪﻦ ﭘﺎﯾﯿ Dﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
(2 ﺟﺪول) ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮد. Dﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
 
( در ﮐﻮﮐﺎن و lm/gn) ( و ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎld/gm) ﻢﯿﮐﻠﺴ( 2m/gk) ﯽﺑﺪﻧﺳﺎل(، اﻧﺪﮐﺲ ﺗﻮده ) ﺳﻦﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ  ﺗﻮزﯾﻊ ﺟﻨﺴﯿﺘﯽ، :2 ﺟﺪول
 ﭘﺎﯾﯿﻦ Dﻧﺮﻣﺎل و وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ  D ﻦﯿﺘﺎﻣﯾوﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺎژور در دو ﮔﺮوه ﺑﺎ 
 eulav P وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ دي ﭘﺎﯾﯿﻦ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ دي ﻧﺮﻣﺎل ﺘﻐﯿﺮﻣ
 0/639 31/3±3/5 31/4±3/7 ﺳﻦ
   ﺟﻨﺲ
 56%( 48/4) 21%(51/6) دﺧﺘﺮ 0/215
 12%( 19/3) 2%( 41/3) ﭘﺴﺮ
 0/733 61/8±1/9 61/3±2/5 اﻧﺪﮐﺲ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﯽ
 0/410 7473/3±4031/4 0282/2±9511/5 ﺳﻄﺢ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ
 0/480 9/4±0/5 9/7±0/5 ﮐﻠﺴﯿﻢ ﭘﻼﺳﻤﺎ
 0/641 9/7±1/5 01/4±1/3 ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ
 0/245 95/4±81 35/9±02/1 آﻟﮑﺎﻟﯿﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز
 
 و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي ﺑﺤﺚ
درﺻﺪ از ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن  68در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ   
  Dﻦﯿﺘﺎﻣﯾوﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺎژور ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﭘﺎﯾﯿﻨﯽ از 
( داﺷﺘﻨﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ld/gn 03>)
ﻣﻮرد  در ﺟﻤﻌﯿﺖ Dﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ـﺷﯿﻮع ﺑﺎﻻ ﮐﻤ
در ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ  Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ  .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﯽ
ﻫﺎي  ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎ ﯿﻤﯽﺑﺪﺧﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از ﺑﺮوز ﺑﺮﺧﯽ از 
ﻧﯿﺰ ﻧﻘﺶ  ﻫﺎي اﺗﻮ اﯾﻤﯿﻮن و... ﺑﯿﻤﺎري ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ و
ﺑﺮوز ﮐﻤﺒﻮد آﺷﮑﺎر اﯾﻦ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ  .(82دارد )
 ﻟﯿﻨﯽ آن ﺖ ﺑﺎـﺒﻮد ﺗﺤـﺷﻮد و ﮐﻤ ﯽـدر ﮐﻮدﮐﺎن ﻣ رﯾﮑﺘﺰ
 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ اﺧﺘﻼل در ﻣﯿﻨﺮاﻟﯿﺰاﺳﯿﻮن اﺳﺘﺨﻮان ﺷﻮد  ﻣﯽ
 ﮐﻪ ﺗﻨﻬﺎ در داﻧﺴﯿﺘﻮﻣﺘﺮي اﺳﺘﺨﻮان ﺧﻮد را ﻧﺸﺎن دﻫﺪ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮﻟﯽ از ﮐﻮدﮐﺎن و  ﮔﺮﭼﻪ در اﯾﻦ .(92)
 Dﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﺳﺎﻟﻢ ﺟﻬﺖ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺳﻄﺢ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﻧﺪاﺷﺘﯿﻢ اﻣﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻨﺎد ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﯽ ﮐﻪ در ﮔﺬﺷﺘﻪ ﺑﺮ 
ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﺷﯿﻮع ، ﻟﻢ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖروي اﻓﺮاد ﺳﺎ
 ﺗﺮ از اﻓﺮاد ﺎن ﺑﯿﺶـﻦ ﮐﻮدﮐـدر اﯾ Dﺎﻣﯿﻦ ـﻮد وﯾﺘـﮐﻤﺒ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﯽ ﮐﻪ ﺷﯿﻮع  (13،03،72ﺑﺎﺷﺪ. ) ﺳﺎﻟﻢ ﻣﯽ
را در ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ  Dﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
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 ﻫﻤﮑﺎران و ﻣﻠﮑﯽ اﻟﻬﺎم                                ﻣﺎژور ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ درﮐﻮدﮐﺎن ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ و3D  وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ 52 ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ ﺳﻄﺢ ارﺗﺒﺎط
اﻧﺪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺿﺪ و ﻧﻘﯿﻀﯽ را ﮔﺰارش  ﻣﺎژور ﺑﺮرﺳﯽ ﮐﺮده
در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﺷﯿﻮع ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ  .(32،62)اﻧﺪ  ﮐﺮده
در ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺎژور در ﺑﻌﻀﯽ از  D
 از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺎﻻو در ﺑﻌﻀﯽ دﯾﮕﺮ  (22)ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﭘﺎﯾﯿﻦ 
( ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ. از ﺟﻤﻠﻪ در 52،42،23،03-53)
در ﺑﯿﻤﺎران  Dﺷﯿﻮع ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ  kcalloPﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ه ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺎژور و اﯾﻨﺘﺮ ﻣﺪﯾﺎ ﺑﺎﻻ ﮔﺰارش ﺷﺪ
ﺷﯿﻮع   ilopaN، ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ(23) اﺳﺖ
 ﻃﻮر ﺑﻪدر ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل  Dﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﺳﺎز و ﻫﻤﮑﺎران  ﺷﻤﺸﯿﺮﻟﻌﻪ ﺑﻮد. ﻣﻄﺎ داري ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻣﻌﻨﯽ
را در ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎران  Dﻧﯿﺰ اﯾﻦ ﺷﯿﻮع ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
درﺻﺪ ﮔﺰارش  73/2ﺷﻬﺮ ﺗﻬﺮان  ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ در
ﺷﯿﻮع ﮐﻤﺒﻮد  izetaigoVدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . (12) ﮐﺮد
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺎژور در  Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﻫﻤﺎن  .(63) ﮔﺰارش ﺷﺪ درﺻﺪ 52 آﻣﺮﯾﮑﺎي ﺷﻤﺎﻟﯽ 
ﺷﻮد ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻌﻀﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻓﻮق ﺑﺎ  ﻣﯽﻃﻮر ﮐﻪ دﯾﺪه 
ﻫﻤﺨﻮاﻧﯽ دارد در ﺣﺎﻟﯽ  ﺣﺎﺿﺮﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﮐﻪ ﺑﻌﻀﯽ دﯾﮕﺮ از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
را ﺗﻨﻬﺎ در ﺗﻌﺪاد  Dﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ  uodiraksoV
. ﺷﺎﯾﺪ ﺑﺘﻮان (22) ﮐﻤﯽ از ﺑﯿﻤﺎران ﮔﺰارش ﮐﺮده اﺳﺖ
در اﻓﺮاد  Dاﺧﺘﻼف در ﻣﯿﺰان ﺷﯿﻮع ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﺨﺘﻠﻒ را ﺑﻪ ﺗﻔﺎوت اﻓﺮاد 
ت ﺑﯿﻤﺎري، ﻣﯿﺰان ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻧﻈﺮ ﺳﻦ، ﺟﻨﺲ، ﺷﺪ
اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺎر آﻫﻦ، ﻓﺮﻫﻨﮓ ﺗﻐﺬﯾﻪ و ﻧﻮع رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ 
، D ﻦﯿﺘﺎﻣﯾوﻣﺼﺮﻓﯽ، اﺳﺘﻔﺎده ﯾﺎ ﻋﺪم اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﮑﻤﻞ 
ﻫﻮا و ارﺗﻔﺎع ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﺨﺘﻠﻒ، ﻣﯿﺰان  اﺧﺘﻼف آب و
ﻣﻮاﺟﻬﻪ اﻓﺮاد ﺑﺎ ﻧﻮر ﺧﻮرﺷﯿﺪ، ﻧﻮع ﭘﻮﺷﺶ اﻓﺮاد و 
 ارﺗﺒﺎط داد. Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ  ffo tucﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﺧﺘﻼف در 
، ﺑﺎ ارﺗﺒﺎط ﻣﻨﻔﯽ ﮐﻪ ﺑﯿﻦ ﺳﻄﺢ  ﻟﻌﻪﻣﻄﺎدر اﯾﻦ 
و ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ ﻧﻘﺶ  D وﯾﺘﺎﻣﯿﻦﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ 
 D وﯾﺘﺎﻣﯿﻦاﺣﺘﻤﺎﻟﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺎر آﻫﻦ در اﯾﺠﺎد ﮐﻤﺒﻮد 
ﮐﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ ﺳﻄﺢ  يﻃﻮر ﺑﻪﺷﻮد  ﻣﯽﻣﻄﺮح 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺎژور  در ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎران Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
در اﻓﺮاد  ﯾﺎﺑﺪ ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﮐﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ
در  ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم 03ﮐﻤﺘﺮ از  Dداراي ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
داري  ﻣﻌﻨﯽ ﻃﻮر ﺑﻪ، ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ  ﻟﯿﺘﺮ دﺳﯽ
ﺑﻮد در  03ﺑﺎﻻﺗﺮ از  Dﺑﯿﺸﺘﺮ از اﻓﺮاد ﺑﺎ ﺳﻄﺢ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﻣﻨﺘﺸﺮ ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﻧﯿﺰ  و ﻫﻤﮑﺎران gnuFاي ﮐﻪ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 Dﺳﻄﺢ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ در اﻓﺮادي ﮐﻪ ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
و  ilopaNدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  .(73)ﺗﺮ ﺑﻮد  داﺷﺘﻨﺪ ﺑﯿﺶ
ﮑﻮﺳﯽ ﺑﯿﻦ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ و ﻧﯿﺰ ارﺗﺒﺎط ﻗﻮي ﻣﻌ ﻫﻤﮑﺎران
 ﺣﺎﺿﺮﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  دﺳﺖ آﻣﺪ ﮐﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪﻪ ﺑ Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ، اﻣﺎ ﺗﻔﺎوت اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﺄﯾﯿﺪ ﻣﯽرا ﺗ
ﺑﺮ روي ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ  ilopaNﺣﺎﺿﺮ در اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ، ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
 ﺣﺎﺿﺮ روي ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.
ﻮرﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي ﺑﺮاي ﺗﻮﺟﯿﻪ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺑﻮدن ﺳﻄﺢ ﻓﺎﮐﺘ  
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﻄﺮح ﺷﺪه  Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﮐﺎﻣﻞ  ﻃﻮر ﺑﻪﻫﺎ  ﮐﺪام از آن ﻫﯿﭻاﺳﺖ ﮐﻪ اﻟﺒﺘﻪ ﻧﻘﺶ 
دار  ﻄﻪ ﻣﻌﻨﯽﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ راﺑ
و ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎ  Dﻣﻌﮑﻮﺳﯽ ﮐﻪ ﺑﯿﻦ ﺳﻄﺢ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
آﻣﺪ ﺷﺎﯾﺪ  در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﻪ دﺳﺖ
اﺧﺘﻼل در ﺳﻨﺘﺰ  ﻣﺴﺌﻠﻪﯾﮑﯽ از دﻻﯾﻞ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ اﯾﻦ 
ﺑﻪ ﺗﯿﺮه رﻧﮓ ﺷﺪن ﭘﻮﺳﺖ  ﻪﯾﺛﺎﻧﻮ D ﭘﻮﺳﺘﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ واﺳﻄﻪ رﺳﻮب آﻫﻦ ﺑﺎﺷﺪ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ 
ﺗﻠﯿﻮم روده و ﺑﺎﻓﺖ ﮐﺒﺪ ﻧﯿﺰ ﺑﻪ  رﺳﻮب آﻫﻦ در اﭘﯽ
و  Dﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﺎ اﺧﺘﻼل در ﺟﺬب ﮔﻮارﺷﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﮐﺒﺪي اﯾﻦ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ  ﻫﯿﺪروﮐﺴﯿﻼﺳﯿﻮن 52اﺧﺘﻼل در 
ﻋﻼوه ﺑﺮ  ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮐﻤﺒﻮد اﯾﻦ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﺷﻮد.ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯽ
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران و ﻣﺤﺪودﯾﺖ ﻪﯾﺳﻮءﺗﻐﺬاﺷﺘﻬﺎﯾﯽ و  ﺑﯽاﯾﻦ 
ﻫﺎ )از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﺤﺪودﯾﺖ ﻣﺼﺮف ﻫﺎي رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ آن
 ﻦـﯿـﺎﻣــﺘـﺎر از وﯾـﺮﺷـﮕﺮو... ﮐﻪ ﺳـو ﺟ ﻣﺮغ ﺗﺨﻢزرده 
 رﺳﺪ در ﮐﻤﺒﻮد اﯾﻦ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦﻫﺴﺘﻨﺪ( ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽD 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻧﺒﺎﺷﺪ. ﺑﯽ
در ﮐﻮدﮐﺎن D  ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﺷﻮد ﮐﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ  .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺎژور ﺷﺎﯾﻊ ﻣﯽ
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﯽ ﻣﺒﻨﯽ ﺑﺮ ﻧﻘﺶ ﻧﺴﺒﯽ ﮐﻤﺒﻮد 
ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻮده اﺳﺘﺨﻮاﻧﯽ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ  در Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
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 ﻫﻤﮑﺎران و ﻣﻠﮑﯽ اﻟﻬﺎم                               ﻣﺎژور ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ درﮐﻮدﮐﺎن ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ و3D  وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ 52 ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ ﺳﻄﺢ ارﺗﺒﺎط 
ﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺮوز ﺷﮑﺴﺘﮕﯽ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣ
ﺑﻬﺘﺮ اﺳﺖ ﮐﻤﺒﻮد اﯾﻦ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ از دوران  (38،39)
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ  درﻣﺎن ﺷﻮد و ﮐﻮدﮐﯽ و ﻧﻮﺟﻮاﻧﯽ ﭘﺎﯾﺶ و
ﻻﺳﻤﯽ ﺑﺮاي دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﮐﺸﻮري ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺎ اﯾﻦ ﮐﻪ در
و ﯾﺎ اﺳﺘﻔﺎده  Dﺳﻄﺢ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ  ﺑﺮرﺳﯽ
در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ  Dروﺗﯿﻦ از ﻣﮑﻤﻞ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
 Dﺷﻮد ﭘﺮوﺗﮑﻠﯽ ﺟﻬﺖ ﭘﺎﯾﺶ ﺳﻄﺢ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ  ﺗﻮﺻﯿﻪ ﻣﯽ
و ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي و درﻣﺎن ﮐﻤﺒﻮد اﯾﻦ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﺗﺪوﯾﻦ ﺷﻮد، ﭼﺮا ﮐﻪ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از 
دوران ﮐﻮدﮐﯽ در ﺣﻔﻆ ﺳﻼﻣﺖ ﮐﻤﺒﻮد اﯾﻦ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ از 
ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ . ﺑﺎﺷﺪ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﺳﮑﻠﺘﯽ ﺑﺴﯿﺎر ارزﺷﻤﻨﺪ ﻣﯽ
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻨﻈﻢ از ﺷﻼﺗﻮرﻫﺎي آﻫﻦ از ﻋﻮارض ﻧﺎﺷﯽ از 
اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺎر آﻫﻦ از ﺟﻤﻠﻪ ﻋﻮارض اﺳﺘﺨﻮاﻧﯽ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي 
ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﻧﯿﺰ  ﯾﯽﻫﺎ ﺖﯾﻣﺤﺪود وﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻣﻌﺎﯾﺐ  ﮐﺮد.
ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﻧﺪاﺷﺘﻦ ﺗﻮان ﺑﻪ  ﻣﯽﺟﻤﻠﻪ آن از داﺷﺖ ﮐﻪ 
ﮐﻪ ﺳﻄﺢ  ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦاﺷﺎره ﮐﺮد. 
ﻓﺼﻞ و ﺷﺪت ﺗﺎﺑﺶ ﻧﻮر ﺛﯿﺮ ﺄﺗﺗﺤﺖ  Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﻣﻨﻈﻢ ﺑﻌﻀﯽ از  ﻧﺎﺑﺎﺷﺪ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻣﺮاﺟﻌﻪ  ﻣﯽﺧﻮرﺷﯿﺪ ﻧﯿﺰ 
ﺑﯿﻤﺎران و ﻋﺪم دﺳﺘﺮﺳﯽ ﺑﻪ ﺑﻌﻀﯽ از ﺑﯿﻤﺎران 
ﻫﺎ را در ﯾﮏ ﻓﺼﻞ  ﻧﻤﻮﻧﻪﺷﻬﺮﺳﺘﺎﻧﯽ ﻧﺘﻮاﻧﺴﺘﯿﻢ ﻫﻤﻪ 
اﻣﺎ اﮐﺜﺮﯾﺖ ﻗﺮﯾﺐ ﺑﻪ  آوري ﮐﻨﯿﻢ ﺟﻤﻊواﺣﺪ از ﺳﺎل 
وري آﺟﻤﻊﻫﺎ ﻃﯽ ﻓﺼﻞ ﺑﻬﺎر ﺗﺎ ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن  ﻧﻤﻮﻧﻪاﺗﻔﺎق 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﯾﮕﺮي ﺟﻬﺖ  ﺷﻮد ﯽﻣﺿﻤﻦ ﺗﻮﺻﯿﻪ  در ﺷﺪ.
ﺑﺎ ﻣﯿﺰان داﻧﺴﯿﺘﻪ  Dﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﺳﻄﺢ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
اﺳﺘﺨﻮان در ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺎژور اﻧﺠﺎم 
 ﺷﻮد.
 
 ﺗﺸﮑﺮﺗﻘﺪﯾﺮ و 
ﻣﺮﮐﺰ  ﮐﺎرﮐﻨﺎندر ﭘﺎﯾﺎن از ﻫﻤﮑﺎري ﻣﺴﺌﻮﻟﯿﻦ و   
ﻫﺎي ﺧﺎص ﺷﻬﺮ ﮐﺮﻣﺎن و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﮐﻮدﮐﺎن  ﺑﯿﻤﺎري
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﮐﻪ ﻣﺎ را در اﻧﺠﺎم اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﯾﺎري 
ﺑﻪ ذﮐﺮ اﺳﺖ اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﻧﻤﺎﯾﯿﻢ. ﻻزم  ﺗﺸﮑﺮ ﻣﯽ ،دادﻧﺪ
ﺣﺎﺻﻞ ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ ﺧﺎﻧﻢ دﮐﺘﺮ ﭘﺮﯾﺴﺎ اﺑﺮاﻫﯿﻤﯽ دﺳﺘﯿﺎر 
 ﺑﺎﺷﺪ. ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﮐﺮﻣﺎن ﻣﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﮐﻮدﮐﺎن،
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Abstract 
 
Background: Patients with thalassemia major are susceptible to osteoporosis through several 
mechanisms. Due to the important role of vitamin D in bone mineralization, this study was 
done to evaluate the efficacy of vitamin D and its relationship with plasma ferritin level in 
children with thalassemia major. 
Methods: This descriptive-analytic and cross-sectional study was performed on 100 children 
(8-18 years old) with thalassemia major. Serum level of 25-OH Vit D and plasma ferritin level 
were measured using ELISA test. 
Results: In this study, 86% of the studied children and adolescents had low levels of vitamin 
D (<30 ng/dL). Mean serum level of vitamin D and plasma ferritin in the patients were 
respectively 16±11.9 ng/dL and 3617.5 ± 1319.8 mg/dL that showed a significant reverse 
relationship between these two variables (P = 0.05). Mean serum ferritin level in patients with 
low vitamin D (<30 ng/dL) and adequate vitamin D (>30 ng/dL) were 3747.3 ± 1304.4 and 
2820.2 ± 1159.5, respectively (P=0.014). 
Conclusion: Vitamin D deficiency is common in children with thalassemia major. Thus, in 
order to prevent skeletal complications, establishing comprehensive protocols for monitoring 
vitamin D level and prevention and treatment of its deficiency in children with thalassemia 
major as well as regular use of iron chelators to prevent complications such as bone 
complications caused by hemochromatosis are suggested. 
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